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Mecanismos reflejos en la génesis de la 
hipertensión arterial. Implicaciones de 
la compresión de la mitad inferior del 

cuerpo como modelo de hipertensión 

A) Fisiopatología de la hipertensión arterial 
El estudio de la génesis de la hipertensión arterial ha sido abordado 

por varios autores. Dentro de las múltiples hipóteis propuestas he 

tratado de extraer la de Guyton, Folkow y Julius, a los fines de 

este trabajo. 

Guyton y su grupo 
1 propician como hipótesis un mecanismo de 

retroalimentación negativa que siempre normaliza la presión arterial 

ante cualquier cambio que la eleve. 
En este caso, el sistema nervioso participa secundariamente, 

mientras que el riñón dirige el mecanismo. 
El riñón responde ante incrementos de la presión arterial con 

natriuresis, siendo la ganancia del sistema infinita (Cowley,2 1978), 
es decir que responde a un amplio ran go de presión arterial con 
apropiada diuresis. Al descender el volumen plasmático se'restable- 

ce el nivel de presión arterial. 
Hipertensión es, según los autores, una falla del riñón para ejercer 

ese control. 
Implícito en el conjunto de eventos que se desarrollan previo al 

estado presión arterial elevada-volumen plasmático normal de be 

existir una expansión del volumen. 
El concepto de Guyton no se fundamentaliza cuando se analiza la 

hipertensión humana. Contracción de volumen (Tarazi y colabora- 
dores,3 1968; Julius y colaboradores,4 1971) en lugar de expansión 

ha sido hallada en hipertensión esencial. 
Además todas las evidencias indican que pacientes con hi per- 

tensión y prehipertensión excretan más sodio urinario durante una 
expansión aguda de volumen. Esta discrepancia aparente con la 

teoría se explicaría si una aumentada diuresis por presión es debida 
a la elevada presión arterial 0 a gran des incrementos de la presión 

arterial cuando se provoca una expansión aguda de volumen. 
La bibliografía, sin embargo, está dividida entre aquellos que 

describen una relación entre niveles de presión arterial y diuresis 

por presión (Cottier y colaboradores,5 1958; Cannon,6 1968) y 
los que no encuentran dicha relación (Schalekamp y colaborado- 
res,7 1971; Ulrych y colaboradores,8 1964). 

El otro mayor concepto en la fisiopatología de la hipertensión 

arterial (Folkow y colaboradores,9,10 1958, 1973) asume que 
repetidos episodios presores provocan una hipertrofia medial arte- 
riolar que en definitiva desarrolla y mantiene la hipertensión. 

Estímulos vasoconstrictores neurales 0 humorales producen una 
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elevada resistencia arteriolar, perpetuando y ace- 
lerando la hipertensión por subsiguiente incre- 
mento de la pared arteriolar (hipertrofia medial 
arteriolar). 

Para poder justificar este concepto hay que 
asumir que los pacientes hipertensos están ex- 
puestos a un mayor estímulo presor 0 que son 
hiperreactivos a estímulos normales. Ninguna de 
las dos pautas ha sido correctamente probada en 
hipertensión humana. 

Si pacientes con hipertensión incipiente (bor- 
derline) están expuestos a un mayor estímulo, se 

reflejaría en un aumento espontáneo en la varia- 
bilidad de la presión arterial. Sin embargo est:o 

no sucede (Julius y Shork,l1 1971). 
Asimismo, la literatura es predominantemente 

negativa cuando se analiza la respuesta desme- 
dida ante estímulos normales en hipertensión 

arterial. EI test de frío (Eich y Jacobsen, 12 

1967), el ejercicio dinámico (Sammerstest,13 
1966; Lund-Johansen, 14 1967; Julius y colabo- 

radores,15 1968) y la expansión volumétrica 

Fig. 1 

(Lund-J ohansen, 16 1967; Julius y cola.borado- 
res,17 1971b) causan una respuesta normal en 
pacientes con hipertensión borderline. 

B) Sistema nervioso y elevación 
de la presión arterial 

Guyton y su grupo (Guyton y Coleman, 1 

1969) han sugerido que el sistema nervioso au- 
tónomo participa en la regulación a corto plaza 
de la presión arterial. 

Dos líneas de evidencia soportan esta hipóte- 
sis: 1) la ausencia del sistema barorreceptor no 
desarrolla hipertensión secundaria (Cowley y 
Guyton,18 1975) Y 2) la remoción de los ba- 
rorreceptores no desarrolla hipertensión en 
perros (Cowley y colaboradores,19 1973). 

Estos experimentos justifican la participación 
del sistema nervioso como integrante de un sis- 

tema de retroalimentación negativa ante incre- 
mentos de la presión arterial. Sin embargo no 
examina enteramente la capacidad del sistema 

nervioso para inducir hipertensión.a largo plaza. 
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Fig. 2 

Los experimentos de Brody y su grupo20 
(1980) sugieren como prerrequisitO la partici- 
pación del sistema nervioso central en el desarro- 

llo de la hipertensión arterial. Las hipótesis del 

citado autor, sin embargo, no han podido fun- 
datp-entarse. Los experimentOs llevados a cabo 

para inducir hipertensión crónica severa por 
estímulos continuos 0 intermitentes sobre el 

sistema nervioso céntral han fallado. 
Las diferentes publicaciones (tales como 

Ferrario y colaboradores,21 1969; Averill y co- 
laboradores,22 1975; Krieger, 23 1964) no han 
demostrado el desarrollo de hipertensión con 
la desaferentación central 0 periférica. 

Los intent os realizados por algunos àutores 
para provocar hipertensión arterial, como la 
estimulación del área postrema (Folkow y Ru- 
binstein,24 1966), la estimulación eléctrica del 

ganglio estrellado en perros (Liard y colaborado- 
res,25 1975), exposición al ruido de rat as (Yea- 
kel y colaboradores,26 1973) Y procedimientos 

de shock en monos (Brady y colaboradores,27 
1972; Forsyth y Harris,28 1970; Herd y colabo- 
radores,29 1969), no han podido producir 
hipertensión arterial sostenida e irreversible. 

Podría argüirse que la falla en estos experi- 
mentos podría deberse a 10 transitorio del estí- 

mulo, como así también a su debilidad. 

C) Mecanismo de elevación de la presión arterial 
por compresión de los miembros inferiores 

(Lower body compression) 

Stevo Julius, en una extensión de su investiga- 

ción sobre la participación de los receptores 
cardiopulmonares en la regulación de los niveles 
de renina plasmática (Kiowsky y Julius,30 
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1978), desarrolló un traje especial que cubre 
1.0s miembros inferiores, el cual puede ser lle- 
nado con agua 0 inflado con aire (water-filled 
suit 0 pressure suit). 

Los autores observaron, en sujetos ubicados a 

45 gradO's de inclinación, el desarrollo d~ una 
sustancial y prolongada elevación de la presión 

arterial. El traje origina un potente estímulo 
vasoconstrictor por compresión de las masas 

musculares. La respuesta es semejante a la que 
se produce durante el ejercicio dinámico (Ju- 
lius y colaboradores,31 1980). 

Julius y su grupo fundamentan su investiga- 

ción de la siguiente manera: en sujetos normales 
y en animales (cerdos), durante la elevación de 

la presión arterial el volumen minuto cardíaco 

no se modifica, mientras que las resistencias 
. 

vasculares periféricas se elevan. En los sujetos, 

las resistencias vasculares periféricas aumentan 
en sectores no comprometidos por el traje (ple- 

tismografía en brazo). Y dicho incremento pue- 
de ser abolido por bloqueantes adrenérgicos. 

En cerdos pretratados con bloqueantes 

ganglionares, la respuesta hipertensiva mediati- 
zada por el traje es abolida. 

Por último, no se observa durante el es:t:adio 

hipertensivo bradicardia ni vasodilatación en sec" 

tores no comprometidos por el traje. Esto su- 
giere que la compresión periférica, al igual que 
el ejercicio dinámico (Bristow y colaborado- 
res,32 1971) Y la reacción de defensa (Hilton, 33 

, 1963) son condiciones especiales sin respuesta 

barorreceptora ante elevaciones de la presión 

arterial. 
'Julius y su grupo explican sus hallazgos del 

siguiente modo: 
La compresión muscular externa y la contrac- 

ción muscular isométrica impiden el flujo san- 

guíneo a través de los m.úsculos. Esta condición 
origin a un reflejo que eleva la presión arterial a 

fin de mantener la normal perfusión de los 

tejidos que se mantendría hasta la cesación del 

estímulo. , 

Los dos métodos, compresión y ejercicio, di- 

fieren sin embargo en que el ejercicio isométrico 
se traduce en una elevación del volumen minuto 
cardíaco mientras que' la compresión de los 

miembros inferiores incrementa las resistencias 

vasculares periféricas. 
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Fig. 3 

El aumento del volumen minuto cardíaco 
puede ser bloqueado por b-bloqueantes (Mc Do- 
nald y colaboradores,34 1964). La respuesta 
vasoconstrictora en la compresión es bloqueada 

por fentolamina. En ambos casos la respuesta 
hipertensiva no pudo ser bloqueada. 

D) Resultados obtenidos can el traje 
de presión en perras 

Hemos observado, al utilizar un modelo especial 
de trajes en perros (Fig. 1), una importante 
respuesta presora. EI inflado del traje, a una 
presión de 10 mm de Hg por debajo de la pre- 
sión arterial diastólica del animal, se correspon- 
dió con una elevación de la presión arterial por 
un prolongado período de tiempo (4 horas) 
(Fig. 2). 

' 

Tres facetas de es:t:a investigación han permi- 
tido caracterizar a la respuesta hipertensiva 

como originada en la estimulación de receptores 
musculares: 

a) curva dosis respuesta obtenida al inflarse 
el traje a presiones variables (Fig. 3) j 

b) incremento del nivel de catecolaminas y 
actividad renínica plasmática durante el' 

, 
estímulo (200%) j 

c) abolición de la respuesta presora en perros 
pretratados con gangliopléjicos. 

Todos estos hechos justifican la presencia de 
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un reflejo neuragénico prapiciando la res- 

puesta. 
La conclusión que surge de la investigación 

humana y animal detallada, como así también 
de otras trabajos (Sánchez y Cottier, 35 1980), 
es que el sistema nervioso puede ejercer un re- 
flejo presor a largo plaza, dependiendo de 1a 

característica del estímulo, ya sea directa 0 in- 

directamente a través del riñón. 
En este punto cabe mencionar 10s trabajos de 

Cowley.36 1;:1 autor sugiere que puede modi- 
- ficar la excreción de sodio por el riñón 0 influir 

en la liberación de renina, creando así una con- 
dición especial para el desarrollo de hiperten- 
sión. 

Futuras investigaciones con el traje de presión 

permitirán analizarcon más detalle 1a relación 

sistema nervioso autónomo-riñón en la pato- 
genia de 1a hipertensión arterial. 
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